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論 文 内 容 の 要 旨
著者らは教室で飼育中の多数の W istar 系 ラットの中から, 無処置で高血圧 (血圧 150 m m H g 以上)
を持続した 1匹の雄と平均よりやや高い血圧を示した 1匹の雌を選び出し, これを交配して F l を得た｡
その F l のうちで高血圧を自然に発症した雌雄ラットを選び出し, 高血圧持箪 1 か月以上して兄妹交配を
行なって F 2 を, 以下同様に交配して F 6 動物までを得た｡ これら子孫動物のうち F 3- F 6動物は生後15
週までにほぼ 100 % 高血圧を自然発症することをみた (参考論文 3 )｡ 著者はこれら高血圧自然発症ラッ
トの F 3- F 6 および正常血圧ラットを用いて, 高血圧の発症およびその経過に対する内分泌臓器の役割等
を明らかにする目的で本実験を行なった｡
第 1編においては, 高血圧自然発症ラットの諸種内分泌臓器の易り出, または H exam ethonium あるい
は P entbarbital の投与を行なって血圧の変動を研究した｡ その結果, 下垂体, 副腎または甲状腺の易り出
(甲状腺は R adiothyroidectom y または M ethylthiouracil の投与) は高血圧の発症あるいは持続を阻止
し, 性腺の易批酎ま血圧に影響を与えず, 腎臓の易柑封ま高血圧の程度を増強し, H exam ethonium , または
P entbarbital の投与は一過性の血圧低下を来たすことをみた｡
第 2 編においては, 高血圧自然発症および正常圧ラットに諸種のホルモン剤を投与してその影響を観察
した｡ その結果, 高血圧自然発症ラットに対してほ, C ortisone または甲状腺末の投与は高血圧の発症を
早め, 高血圧の程度を増強し, D C A は同様に高血圧を増強した｡ A ldosterone の投与寸封血圧に著明な影
響を与えなかった｡ T estosterene の投与は雄ラットに対して高血圧を増強する傾向, P rogesterone の投
射ま雌ラットに対 して降任の傾向, E stradiol の投射ま雌雄ラットともに降任傾向を示した｡ 正常任ラッ
トに対してほ, A C T H は昇圧傾向を, C ortisone, D C A , 甲状腺末は高血圧を発症させた｡
第 3編においてほ, 高血圧自然発症ラットの下垂体, 副腎または甲状腺を易U出して正常圧を示した動物
に, 諸種のホルモン剤を投与して研究した｡ ( 1 ) 下垂体易り出動物に A C T H , C ortisone または甲状腺
末の投与は血圧を高血圧に復させ, V asopressin の投与は影響を示さなかった｡ ( 2 ) 副腎易り出動物に
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C ortisone または D C A の投与は血圧を高度の高血圧に復させるが, 甲状腺末の投与は血圧を僅かに上昇
させるのみであり, A ldosterone または V asopressin の投与 は影響 がなかった｡ (3 ) 甲状腺創出
(R adiothyroidectom y) 動物に甲状腺末の投与は血圧を高血圧に復させ, C ortisone または D C A の投与
は血圧に影響を与えなかった｡
以上 3編の研究成績より, 下垂体, 甲状腺, 副腎の 3 内分泌臓器それぞれの機能喪失は高血圧の発症を
,阻止しまた高血圧を正常圧に降下させ, その機能維持は高血圧の発症, 持続に必要であることが明らか
で, すなわちこれら3内分泌臓器は高血圧の発症, 維持の必須内分泌臓器であると考えられる｡ さらにこ
れら内分泌臓器の高血圧に関与しているホルモンは, 下垂体では A C T H と T SH , 副腎では C ortisone
様ホルモン, 甲状腺では甲状腺ホルモンと推定され, 高血圧自然発症ラットではこれらのホルモンの過剰
分泌によって高血圧を発症, それを持続させているものであり, しかもこのさいまず下垂体から A C T H
および T SH が過剰分泌され, 続いて上述副腎ホルモン, 甲状腺ホルモンの過剰分泌をひき起しているも
のと推論される｡
論 文 審 査 の 結 果 の 要 旨
著者らは多数の W istar 系ラット中より自然に高血圧を持続した雄 1 とやや高目の血圧の雌 1 をえらび
出して交配, 以後高血圧を自然発症したものを選択して兄妹交配を 6 世代くりかえし, F 3 より以後の世
代動物は生後15週までにほぼ全例高血圧を自然発症することをみた (参考論文 3 )｡ 著者はさらにこの高
血圧自然発症ラットを用いてこの高血圧の発症 ･経過に対する内分泌臓器等の役割を研究した｡
( 1 ) 下垂体, 副腎または甲状腺の凱出は高血圧の発症, 持続を阻止し, 性腺易打出は著しい影響なく,
腎易掴まかえって高血圧を増強する｡ ( 2 ) C ortisone, D C A , 甲末の投与は高血圧の発症をはやめ, その程
度を増強し, 性ホルモンは著しい影響はないO (3 ) 下垂体易U.i_即こよるiE常圧動物に A C T H , C ortisone,
甲末の投与, 副腎副出による正常圧動物に C ortisone, D C A , 甲易胸こよる正常圧動物に甲末の投与はそ
れぞれ高血圧に復させた｡ 以上の成績等より, 本動物の高血圧の発症 ･持続に, A C T H , T SH , 甲状腺ホ
ルモンおよび C ortisone 様ホルモンの過剰分泌が関与し, しかもまず下垂体から A C T H と T SH , つ
づいて他の 2 ホルモンの過剰分泌をきたしているものと推論した｡
このように本研究は高血圧症の解明に重要な資料および知見を加えたものであり, 医学博士の学位論文
として価値あるものと認定する｡
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